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O 2maxと BMI の相互作用を分析した結果、V
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によると、乳酸脱水素酵素（lactate dehydrogenase: LDH）と ALT が歯周病群
で有意に高値であったことが報告されている（36）。また、別の先行研究により、
唾 液 中 の ア ス パ ラ ギ ン 酸 ア ミ ノ ト ラ ン ス フ ェ ラ ー ゼ （ asparatate 
aminotransferase: AST）と ALP がアタッチメントロスの有力な危険因子であ
ることが示されている（37）。以上のことから、唾液を用いた AST、ALT、LDH
および ALP 検査は歯周病のスクリーニングや予知に有用と思われる。 
唾液中の酵素は様々な要因により変動する。個体間変動に関する先行研究に
よると、各酵素は加齢により上昇し、男女間で変動傾向に違いのあることがわか
っている。肥満度（body mass index: BMI）に関しては、BMI の上昇に比例し

























歯周病態においては、 Actinibacillus actinomycetemcomitans （ A.a ）、




















































































































2) 本実験開始前 3 カ月以内に抗生物質などの投薬を受けている。 
3) 現在歯周病の治療を受けている。 











酵素検査のため Bio Medical Laboratories（BML）製のキットを用いて 5 分間
ガムベース咀嚼刺激による全唾液をポリスピッツ管に歯周病関連酵素用に 5ml、
歯周病原細菌用に 5ml、計 10ml 採取した。5 分経過しなくても 10ml に達した























AERO MONITOR AE300S）を用い、呼気ガス分析（breath by breath 法 ）を
行った。運動負荷心電図装置（FUKUDA 社製 STRESS TEST SYSTEM ML-
9000）により Mason-Likar 誘導法を用いて 12 誘導心電図を記録し、心拍数を
測定した。左側上腕部には血圧測定用のカフを巻き、運動負荷試験用自動血圧計 




O2peak は、1 )酸素摂取量のプラトー、2 )呼吸交換比（respiratory 
exchange ratio: RER）が 1.1 以上、3 )心拍数が年齢別予測最高心拍数（220−年























1) Probing Depth （PD） : 約 25 g の圧力でプローブ（PDT Sensor 
Probe,USA ）を挿入し、1 mm 単位で測定した。1 歯につき 4 点計測し
た。 
2) Clinical Attachment Level（CAL）: PD と同様に測定した。 









DNA 溶液を用いる。一塩基多型（single nucleotide polymorphism: SNP）部位
の前後それぞれの塩基配列と相補的な配列を持つ Invader oligo と Signal Probe 
（5`側にシグナル検出のための配列“Flap”を併せ持つ）が targetDNA とハイブ
リタイズする際に、SNP 部位で形成される 3 重鎖構造を Cleavase Enzyme が
特異的に認識し、Signal Probe 上の Flap を切断する（第一反応）。遊離した Flap








AST および ALT の測定は、それぞれピュアオート S AST-L または S ALT-L 
（ともに積水メディカル）を用いて UV 法（JSCC 標準化対応法）にて行った。
LDH の測定は、L タイプワコーLDH・J（和光純薬工業）を用いて UV 法（JSCC
標準化対応法）にて行った。ALP の測定は、L タイプワコーALP・J2（和光純
薬工業）を用いて比色法（JSCC 標準化対応法）にて行った。測定にはともに
























 身体測定の結果は身長 174.2 ± 6.3 cm、体重 72.5 ± 12.4 kg、BMI23.9 ± 6.3 
kg/m2、体脂肪率 20.2 ± 6.4%であった。唾液は安静試行の実験前と実験後、運




 口腔内診査の結果、PD 2.1 ± 0.7 mm、CAL 2.4 ± 0.6 mm、BOP 5.1 ± 4.1%、




 総細菌数は運動直後に比較して、運動後 30 分、運動後 60 分で有意に減少し
ていた（P < 0.05, Figure 1a）。A.a、P.i、P.g は本被験者からは検出されなかっ






Fig. 1 運動前後の唾液中の総細菌（a）および Tannerella forsythia (T.f ) 







AST は運動前に比較して運動後 60 分、運動直後に比較して運動後 30 分、運
動後 60 分で有意に減少した（P < 0.05, Figure 2a）。ALT は運動直後に比較し
て運動後 30 分、運動後 60 分で有意に減少した（P < 0.05, Figure 2b）。LDH は
運動前に比較して運動直後で有意に増加し、運動前に比較して運動後 30 分、運
動直後に比較して運動後 30 分、運動後 60 分で有意に減少した（P < 0.05, Figure 
2c）。ALP は運動前に比較して運動直後で有意に増加し、運動直後に比較して運





























Fig. 2 運動前後の唾液中の aspartate aminotransferase (AST) (a)、 alanine 
aminotransferase (ALT) (b)、 lactate dehydrogenase (LDH) (c) および 








直後、運動後 30 分、運動後 60 分の唾液中の歯周病原細菌、歯周病関連酵素を
調べることにより、運動が唾液成分に与える影響を検討した。その結果、歯周病
原細菌においては運動前後で有意な減少は認められなかったものの、歯周病関




 持久性運動を行った結果、唾液中の総細菌数は運動直後に比較して 30 分後、
60 分後で減少し、有意差が認められた。運動前に比較して運動直後でも減少し














































本実験では、AST は運動前に比較して運動後 60 分、運動直後に比較して 30
分後、60 分後で有意に減少した。ALT は運動直後に比較して 30 分後、60 分後







されている（61）。また ALP と LDH は歯周疾患の治療効果のモニタリングに有

































































































2) 本実験開始前 3 カ月以内に抗生物質などの投薬を受けている。 
3) 現在歯周病の治療を受けている。 















歯周病原細菌および歯周病関連酵素検査のため Bio Medical Laboratories
（BML）製のキットを用いてガムベース咀嚼刺激による全唾液をポリスピッツ
管に歯周病関連酵素用に 4ml、歯周病原細菌用に 4ml、計 8ml 採取した。安静
30 
 
60 分後、90 分後、120 分後に同様に唾液採取を行い、120 分後には洗口ありの
唾液採取も行った。洗口は口腔内を水で 30 秒間充分にゆすぎ、この作業を 3 回
実施した。洗口後座位安静を 5 分間保ち、口腔内の唾液をすべて嚥下したのち
同様にガムベース咀嚼刺激による全唾液を採取した。歯周病原細菌および歯周





安静前、安静 60 分後、90 分後、120 分後に肘正中静脈から血液を 10ml 採取
した。血液採取後、真空採血管へ分注し 30 分間室温で静置した後、遠心分離機
















1) PD: 約 25 g の圧力でプローブ（PDT Sensor Probe,USA ）を挿入し、1 
mm 単位で測定した。1 歯につき 4 点計測した。 






唾液中の全細菌、A.a、P.g、P.i、T.f を PCR-Invader 法を用いて実数値にて測
定した。PCR-Invader 法とは、各菌種のインベーダーのターゲット領域を含む
プラスミドを既知コピー数（菌数に相当）に段階希釈した DNA 溶液を用いる。
一塩基多型（single nucleotide polymorphism: SNP）部位の前後それぞれの塩
基配列と相補的な配列を持つ Invader oligo と Signal Probe （5`側にシグナル
検出のための配列“Flap”を併せ持つ）が targetDNA とハイブリタイズする際に、
SNP 部位で形成される 3 重鎖構造を Cleavase Enzyme が特異的に認識し、
Signal Probe 上の Flap を切断する（第一反応）。遊離した Flap は蛍光検出用の











ALP を測定した。AST および ALT の測定は、それぞれピュアオート S AST-L
または S ALT-L （ともに積水メディカル）を用いて UV 法（JSCC 標準化対応
法）にて行った。LDH の測定は、L タイプワコーLDH・J（和光純薬工業）を
用いて UV 法（JSCC 標準化対応法）にて行った。ALP の測定は、L タイプワ
コーALP・J2（和光純薬工業）を用いて比色法（JSCC 標準化対応法）にて行っ







すべての測定値は平均値  ± 標準偏差で示した。統計解析は、SPSS 
statistics21.0 および 24.0（日本 IBM）を用いて行った。安静前、安静 60 分後、














 身体測定の結果は身長 174.7 ± 6.8 cm、体重 76.5 ± 13.3 kg、BMI25.1 ± 4.3 




 口腔内診査の結果、PD 1.8 ± 0.4 mm、CAL 1.9 ± 0.5 mm、BOP 3.2 ± 7.5%

















唾液中総細菌は時間経過により有意に低下した（P < 0.05, Figure 5a）。T.f は
時間経過により低下する傾向を示した（P < 0.1、Figure 5b）。洗口後には洗口
前と比較し、唾液中総細菌および T.f は有意に低下した（P < 0.05, Figure 6-a, 







Fig.4 安静 120 分間の血中の aspartate aminotransferase（AST）（a）、 
alanine aminotransferase（ALT）（b）、 lactate dehydrogenase（LDH）







Fig.5 安静 120 分間の唾液中の総細菌(a)、Tannerella forsythia（T.f）(b)の





 歯周病関連酵素のうち AST、LDH、ALP は時間経過により有意に低下し（P 
< 0.05、Table 1）、ALT は低下傾向を示した（P < 0.1、Table 1）。唾液分泌速度
で補正した場合には全ての項目で時間経過により有意に低下した（P < 0.05, 
Table 1）。洗口後には AST および LDH は有意に低下した（P < 0.05, Table 2）。
唾液分泌速度で補正した場合、AST および LDH は洗口により有意に低下し（P 
< 0.05, Table 2）、ALT は低下傾向を示した（P < 0.1, Table 2）。 








AST (U/L) 29.8 ± 12.0 25.1 ± 15.5*
ALT (U/L) 12.6 ± 8.4 11.2 ± 10.9  
LDH (U/L) 146.0 ± 66.1 112.6 ± 66.1*
ALP (U/L) 11.5 ± 7.6 8.2 ± 4.1  
AST (U/min) 0.06 ± 0.03 0.04 ± 0.03*
ALT (U/min) 0.03 ± 0.02 0.02 ± 0.02
+
LDH (U/min) 0.29 ± 0.21 0.20 ± 0.15*
ALP (U/min) 0.02 ± 0.03 0.01 ± 0.01  
Table2. 唾液中歯周病関連酵素の洗口あり・洗口なしの比較
Adjusted for salivary secretion rate
means ± SD， *P  < 0.05, +P  <0.1
Pre 60 min 90 min 120 min




ALT (U/L) 40.1 ± 36.1 24.4 ± 22.1 16.5 ± 13.5   　12.6 ± 8.4a

























Adjusted for salivary secretion rate
means ± SD, A vs Pre; P  < 0.05，a vs Pre; P  < 0.1, B vs 60 min; P  < 0.05，
b






































らず、安静開始 90 分後または 120 分後において低下、あるいは低下傾向を示し
た。洗口をせずに繰り返し唾液を採取する場合、おおよそ 60 分以内であれば安


































検討課題Ⅰ-1 とⅠ-2 の結果を総合すると、検討課題Ⅰ-1 において健常者に対
する一過性の運動時に見られた総細菌や歯周病関連酵素の低下は、運動そのも
のの影響というよりも繰り返しの唾液採取の影響が強いと推察される。検討課
































































































AERO MONITOR AE300S）を用い、呼気ガス分析（breath by breath 法 ）を
行った。運動負荷心電図装置（FUKUDA 社製 STRESS TEST SYSTEM ML-
9000）により Mason-Likar 誘導法を用いて 12 誘導心電図を記録し、心拍数を
測定した。左側上腕部には血圧測定用のカフを巻き、運動負荷試験用自動血圧計 




O2peak は、1 )酸素摂取量のプラトー、2 ) RER が 1.1 以上、3 )心拍
数が年齢別予測最高心拍数（220−年齢）の 90%に到達することの 3 つの条件の
うち 2 つ以上を満たすことを条件とし、決定した。運動中の V
．
O2、RER、心拍
















1) PD: 約 25g の圧力でプローブ（PDT Sensor Probe,USA）を挿入し、1mm
単位で測定した。1 歯につき 4 点計測した。 
2) CAL: PD と同様に測定した。 
3) BOP: プロービングにより出血の有無を判定した。出血がみられた部位数を
全被験部位数で割った部位陽性率で示した。 









型（single nucleotide polymorphism: SNP）部位の前後それぞれの塩基配列と
相補的な配列を持つ Invader oligo と Signal Probe（5`側にシグナル検出のため
の配列“Flap”を併せ持つ）が targetDNA とハイブリタイズする際に、SNP 部位
で形成される 3 重鎖構造を Cleavase Enzyme が特異的に認識し、Signal Probe
上の Flap を切断する（第一反応）。遊離した Flap は蛍光検出用の FRET Probe







AST および ALT の測定は、それぞれピュアオート S AST-L または S ALT-L 
（ともに積水メディカル）を用いて UV 法（JSCC 標準化対応法）にて行った。
LDH の測定は、L タイプワコーLDH・J（和光純薬工業）を用いて UV 法（JSCC
標準化対応法）にて行った。ALP の測定は、L タイプワコーALP・J2（和光純
薬工業）を用いて比色法（JSCC 標準化対応法）にて行った。測定にはともに







総細菌、T.f の測定値は、平均値 ± 標準誤差で示し、その他のすべての測定値









 身体測定の結果は身長 170.6 ± 4.8 cm、体重 68.1 ± 9.9 kg、BMI23.4 ± 3.1 
kg/m2、体脂肪率 20.7 ± 5.0%であった。唾液は安静試行で 278.2 ± 89.1 秒、




口腔内診査の結果、PD 3.4 ± 1.1mm、CAL 4.0 ± 1.5mm、BOP 28.9 ± 





菌数は 1 時間の安静または運動前に比較し、1 時間の安静または運動直後、さ







Fig.7 運動前後の唾液中の総細菌(a)および Tannerella forsythia (T.f) (b) の






安静試行と運動試行の間に有意差は認められなかった。AST は 1 時間の運動
または安静前に比較して 1 時間の運動または安静直後、1 時間後で有意に減少
した（P < 0.05, Figure 8a）。ALT は 1 時間の運動または安静前に比較して 1 時
間の運動または安静直後、1 時間後で有意に減少した（P < 0.05, Figure 8b）。
LDH については有意差は認められなかった（P < 0.05, Figure 8c）。ALP は 1 時
間の運動または安静前に比較して 1 時間の運動または安静直後、1 時間後で有














Fig.8 運動前後の唾液中の aspartate aminotransferase (AST) (a)、 
alanine aminotransferase (ALT) (b)、lactate dehydrogenase (LDH) (c)お







 本研究は 4mm 以上の歯周ポケットを 1 歯以上持つ歯周炎患者を対象に中等
度強度の持久性運動を行い運動前、運動直後、運動後 1 時間の唾液中の歯周病
原細菌、歯周病関連酵素に与える影響を検討した。その結果、歯周病原細菌にお
いては、運動前と運動直後、運動前と運動後 1 時間、運動直後と運動後 1 時間
で総細菌数が有意に減少した。歯周病関連酵素においては、運動前と運動直後、








中には標準体重の慢性歯周炎患者と比べて P.i および T.f の割合が高いことや、
BMI30 以上の歯肉炎患者の歯肉縁下バイオフィルム中には標準体重の歯肉炎患
者と比べて T.f の割合が高いことが報告されている（38）。肥満患者において歯











































































総細菌数は運動直後に比較して、運動後 30 分、運動後 60 分で有意に減少して
いた 。A.a、P.i、P.g は本被験者からは検出されなかった。T.f については有意
差は認められなかった。一方、歯周病関連酵素では、AST は運動前に比較して
運動後 60 分、運動直後に比較して運動後 30 分、運動後 60 分で有意に減少し
た 。ALT は運動直後に比較して運動後 30 分、運動後 60 分で有意に減少した 。
LDH は運動前に比較して運動直後で有意に増加し、運動前に比較して運動後 30






















病の罹患・進行には P.g と T.f が深く関連している。検討課題Ⅰでは A.a と P.i、
P.g は検出されなかったため、検討課題Ⅱでは測定を行わなかった。実験の結果、
安静試行と運動試行の間に有意差は認められなかった。両試行において総細菌











AST は 1 時間の運動または安静前に比較して 1 時間の運動または安静直後、1
時間後で有意に減少した 。ALT は 1 時間の運動または安静前に比較して 1 時
間の運動または安静直後、1 時間後で有意に減少した 。LDH については有意
差は認められなかった 。ALP は 1 時間の運動または安静前に比較して 1 時間
の運動または安静直後、1 時間後で有意に減少した。これは、中等度強度の習


























































































課題Ⅰ-1 とⅠ-2 の結果を総合すると、検討課題Ⅰ-1 において健常者に対する一
過性の運動時に見られた総細菌や歯周病関連酵素の低下は、運動そのものの影
響というよりも繰り返しの唾液採取の影響が強いと推察される。検討課題Ⅰ-1
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